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de maux perforants plantaires. Ils creusent souvent jusqu’a 
Fos, peuvent se surinfecter et evoluer de fa 9 on chronique. 
L’association des maux perforants et des lesions osseuses 
aboutit a une resorption trophique des extremites mutilant les 
doigts et les orteils. Ces lesions sont habituellement asso- 
ciees a des signes cutanes tres evocateurs a type de macules 
hypochromiques sur peau foncee, hypoesthesiques, predo¬ 
minant sur le tronc et coexistant avec des papules fermes 
dites lepromes [5]. Chez notre patient il n’a pas ete note 
d’hypertrophie des troncs nerveux retrouvee au cours de la 
lepre, de la maladie de Charcot-Marie-Tooth et de la maladie 
de Dejerine-Sottas. 

Dans notre observation, le diagnostic de la maladie de 
Buerger a ete porte avec retard, du fait de la perte de sensibi- 
lite du gros orteil et Fabsence de douleurs a type de claudi¬ 
cation intermittente et d’acrocyanose lors du premier epi¬ 
sode. Le diagnostic de TAO est un diagnostic d’elimination 
[1,6], Le tableau classique de TAO associe, d’une part une 
ischemie distale liee a l’atteinte des arteres de petit et moyen 
calibre des membres superieurs et inferieurs et, d’autre part, 
des thromboses veineuses migratrices des membres [1], Ces 
signes survenant chez un homme jeune, fumeur et ne presen- 
tant pas d’autres facteurs de risque cardiovasculaires doivent 
faire evoquer le diagnostic. 

Contrairement a notre observation, la survenue de necrose 
est presque toujours precedee de signes cliniques. Ces signes 
sont a type de claudication intermittente de la plante des 
pieds, precoce et relativement specifique de la TAO, de meme 
que Fatteinte des membres superieurs qui en est un critere 
majeur [1,6], A l’imagerie, F arteriographie retrouve habi¬ 
tuellement des occlusions arterielles multiples des arcades 
palmaires et des arteres digitales [6], comme dans notre 
observation. Au cours de F evolution, la claudication inter¬ 
mittente peut devenir plus proximale et atteindre le mollet. 
Un phenomene de Raynaud peut etre present. Ces signes 
cliniques premonitoires sont tres suggestifs de la TAO. Leur 
absence initiale chez notre patient a retarde le diagnostic et 
conduit aux necroses distales tres etendues. Les pouls peri- 
pheriques peuvent etre presents et faire a tort eliminer le 
diagnostic au debut [6]. 

Le tabac a rapidement ete identifie comme le principal 
facteur associe au developpement de la TAO et a son evolu¬ 
tion [1,3,4,6]. Dans certaines regions d’Asie ou la TAO est la 
principale cause d’arteriopathies peripheriques, de fortes 
quantites d’arsenic sont presentes dans l’eau exposant la 
population a un risque important d’intoxication. La teneur en 
arsenic est aussi particulierement elevee dans certaines ciga¬ 
rettes artisanales tres prisees en Asie, expliquant probable- 
ment le risque accru de contracter la maladie avec ces pro- 
duits [3,4,7]. II faut signaler aussi que le tabac contenait de 
Farsenic jusqu’en 1950, date a partir de laquelle l’incidence 
de la TAO a baisse [7]. 

La thromboangeite obliterante est une affection de 
l’homme jeune, fumeur dont Fetiopathogenie et les mecanis- 
mes de survenue restent meconnues. Le mode de presenta¬ 
tion peut conduire a des retards diagnostiques, et faire evo¬ 
quer a tort en milieu tropical une maladie de Hansen. 
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Syndrome respiratoire aigu severe : a propos d’un cas 
de transmission indirecte du Coronavirus 

Severe acute respiratory syndrome: one case of indirect 
transmission by Coronavirus 
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Le SARS (pour Severe Acute Respiratory Syndrome) 
nouvellement decrit est du a un Coronavirus [ 1 ]. Sa transmis- 
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sion se ferait par voie aerienne comme le montrent les cas 
recenses [2], Nous rapportons l’observation d’un patient 
ayant contracts ce virus apres avoir voyage en avion quatre 
rangees derriere un homme infecte et symptomatique. 

Un homme de 26 ans, sans antecedent, a sejourne en 
Thailande en compagnie de quatre amis du 9 au 22 mars 
2003.11 regagne Paris le 23 mars 2003 par le vol AF 171. II se 
trouve assis quatre rangs derriere un homme symptomatique 
qui sera hospitalise des l’arrivee pour SARS severe. Quatre 
jours plus tard, apparait une fievre isolee. II est hospitalise le 
30 mars 2003. II existe une toux seche. II n’est pas dyspnei- 
que. L’auscultation pulmonaire est normale. La saturation en 
oxygene est de 100 %. II existe une leuconeutropenie 
(2780/mm 3 dont 1590 polynucleaires neutrophiles/mm 3 ), 
une lymphopenie (1040/mm 3 ) et une thrombopenie 
(95000/mm 3 ). Les enzymes musculaires (CPK et LDH) sont 
elevees, respectivement a 220 UI/1 et a 893 UI/1. Les enzymes 
hepatiques sont normales. La premiere radiographie pulmo¬ 
naire est normale avant que n’apparaisse trois jours apres 
F entree, une opacite alveolaire basale droite. Un scanner 
thoracique effectue une semaine apres F admission montre un 
syndrome alveolaire basal droit et une opacite alveolaire 
basale gauche plus discrete. 

Trois prelevements pharynges, realises les 30 mars, 4 et 
6 avril, permettront d’identifier par technique de biologie 
moleculaire une partie du genome du Coronavirus. Les pre¬ 
levements nasaux et les selles seront negatifs. L’evolution 
sera favorable en une semaine avec obtention d’une apyrexie 
durable, regression des anomalies biologiques et radiologi- 
ques, apres mise en route d’un traitement par levofloxacine et 
ribavirine par voie orale (qui sera interrompu en raison d’une 
cytolyse hepatique). 

II n’y aura pas de transmission secondaire a partir de ce 
patient apres enquete et suivi epidemiologique des personnes 
qu’il a cotoyees dans F avion et avant son hospitalisation. 

Le SARS est un syndrome recent evoluant sur un mode 
epidemique a partir de la province de Guangdong dans le sud 
de la Chine. A partir de mars 2003, l’Organisation mondiale 
de la sante a lance un bulletin d’alerte concernant ce syn¬ 
drome. II associe, apres une periode d’incubation de deux a 
15 jours (six jours en moyenne), de la fievre, des myalgies, 
une toux, des cephalees. L’auscultation pulmonaire revele 
des rales crepitants. Les anomalies biologiques associent : 
leuconeutropenie, lymphopenie, thrombopenie, elevation 
des enzymes musculaires et hepatiques, elevation des LDH, 
hyponatremie. La radiographie pulmonaire, completee par 
un scanner thoracique, revele des opacites de type alveolaire 
predominant au niveau des bases et ayant un aspect en verre 
depoli ou similaire a celui d’une bronchopathie obliterante 
organisee en pneumopathie (BOOP). II n’y a pas d’epanche- 
ment pleural [1,3,4]. 

Le diagnostic microbiologique a permis, par elimination, 
de retenir la responsabilite d’un nouveau Coronavirus ayant 
probablement mute a partir d’une souche animale [5-7]. Sa 
transmission se ferait par voie aerienne directe mais d’autres 
voies seraient possibles comme l’illustre notre observation 


(transmission aeroportee, voire contact manuel indirect) [8]. 
Son identification necessite la realisation de prelevements 
rhinopharynges afin de detecter par technique de biologie 
moleculaire une partie de son genome. II existe une serologie 
qui ne permet de poser un diagnostic que de fa 9 on retrospec¬ 
tive et qui n’a un interet qu’epidemiologique. De nombreux 
tests serologiques ne sont pas standardises. Le virus ayant 
une excretion fecale (peut-etre prolongee), F analyse de selles 
permettrait egalement de l’isoler. 

Notre observation est remarquable par le fait que notre 
patient, a aucun moment, n’a eu de contact direct (au moins 
durant le vol, comme il a pu en temoigne) avec l’homme 
hospitalise a la descente d’avion pour SARS severe contrai- 
rement a un autre passager du meme vol, assis a proximite et 
hospitalise pour SARS. Par ailleurs, aucun de ses quatre amis 
n’a ete malade et son amie qui Fa cotoye les quatre jours 
pendant lesquels il etait febrile avant d’etre hospitalise, n’a 
developpe aucun signe de l’infection. Il semble done proba¬ 
ble que la contamination ait eu lieu a partir de ce passager 
«index ». Cela amene a discuter du mode de transmission en 
soulevant la possibilite d’une transmission non aerienne et 
indirecte, ce qui pose le probleme de la validite des recom- 
mandations aeriennes. Celles-ci stipulent que toute personne 
suspecte de SARS durant un vol aerien doit etre isolee et 
porter un masque. Par ailleurs, toute personne ayant ete 
expose a un probable cas de SARS doit attendre dix jours 
avant de prendre l’avion [8], Notre observation montre ega¬ 
lement qu’une infection par ce Coronavirus peut se presenter 
de fa£on paucisymptomatique et evoluer favorablement. 

Enfin, il faut noter qu’aucun des trois prelevements na¬ 
saux realises a jl-j5-j7 ne s’est revele positif alors que les 
trois prelevements pharynges Fetaient a chaque reprise. Il est 
possible que le virus se multiplie plus abondamment au 
niveau pharynge. Il pourrait exister au niveau nasal un envi- 
ronnement l’empechant de proliferer (temperature plus 
basse, absence d’un cofacteur indispensable a sa reproduc¬ 
tion ). 
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